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Función de la microglía
libera factores neuroprotectores y antiinflamatorios
expresar receptores celulares para un elevado 
número de ligandos
cuenta con células presentadoras de antígenos: 
↑ respuesta inmune 
Tras una agresión sobre el nervio 
óptico, las células retinianas 
ganglionares entran en apoptosis y son 
las células de la microglía las que 
reconocerán y eliminarán mediante su 
fagocitosis, facilitando así la 
regeneración del nervio óptico.   
I. INTRODUCCIÓN
La diabetes es una enfermedad crónica que aparece cuando el páncreas no produce insulina suficiente o cuando el organismo no utiliza eficazmente la insulina que produce. 
El efecto de la diabetes no controlada es la hiperglucemia, que con el tiempo daña gravemente los órganos y sistemas, especialmente los nervios y los vasos sanguíneos. 
La retinopatía diabética es una causa importante de ceguera y es la consecuencia del daño de los pequeños vasos sanguíneos de la retina que se va acumulando a lo largo 
del tiempo. 
II. OBJETIVO
El objetivo principal de este trabajo consiste en realizar una revisión 
bibliográfica de los últimos estudios que relacionan el papel de la 
microglía en la retinopatía diabética. Además se busca información 
sobre la influencia del estado de hiperglucemia y los fármacos 
utilizados en pacientes con retinopatía diabética en la microglía.
III. MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó una búsqueda bibliográfica, haciendo uso de palabras clave, en bases de datos 
de publicaciones científicas. Por otro lado, a partir de webs oficiales como la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) o el instituto de microcirugía ocular (IMO) se obtuvieron datos 
epidemiológicos y definitorios de las patologías.
IV. RESULTADOS
● RETINOPATÍA DIABÉTICA No proliferativa: daño vascular, ruptura de vasos




● Especies oxidativas de oxigeno (ROS).
● Alteración del balance REDOX.
● incremento de la vía de polialcoholes reduciendo las reservas de NADPH.
● Incremento de los productos finales de glicación avanzada (AGE) y protein Kinasa C.
● MECANISMOS MOLECULARES DE LA MICROGLÍA FRENTE A LA HIPERGLUCEMIA 
a. CLÁSICOS
1. citoquinas 2. COX 3. Calcio
4. NF-Kẞ
5. minociclina
su inhibición podría utilizarse para aminorar la muerte neuronal 
inhibe la proliferación y activación de la microglía
b. INFLUENCIA DE LOS GENES




activa Src, que lleva a una actividad patológica de la microglía conduciendo a:
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La inflamación durante la retinopatía diabética incrementa los niveles de glucosa en sangre y el factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF) cuyos efectos elevan la 
exposición a mediadores inflamatorios en los capilares de la retina, los productos de glicación avanzada (AGE), las especies reactivas de oxígeno (ROS), CCL2 e 
interleucinas (IL-1β IL-8), y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α)  que salen a través de los capilares endoteliales. Por acción de estas moléculas, la microglía se 
activa, contribuyendo a la neurotoxicidad y a la pérdida de las células ganglionares retinianas en los primeros estadios de la retinopatía diabética. 
Se deben realizar nuevas investigaciones para determinar cómo los tratamientos de la retinopatía diabética afectan sobre las acciones de la microglía, y por tanto, cómo 
dichas acciones pueden modificarse para incrementar los beneficios de los tratamientos. Afortunadamente el pronóstico de los pacientes diabéticos ha cambiado 
radicalmente al que era hace unos años, y con control metabólico de la diabetes y de factores de riesgo asociados, la realización de un seguimiento periódico y 
actuaciones terapéuticas a tiempo, el riesgo disminuye de forma radical.
Las lesiones microvasculares dan lugar a la obstrucción de vasos que ocasiona zonas isquémicas, iniciándose la 
neovascularización.
Los nuevos vasos formados experimentan rupturas con hemorragias; La coagulación induce la entrada de macrófagos, 
que acaban por depositarse una vez repletos de lípidos, liberando factores de crecimiento, los cuales a su vez inducen 
neovascularización. La tracción que estos originan en el vítreo acaba por producir desprendimiento de retina. 
